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Összefoglaló: 
A mikroszkópos colitis incidenciája emelkedő tendenciájú, aminek oka a megnövekedett 
felfedezett esetek száma, nem pedig a betegség gyakoriságának valódi növekedése. A betegség 
két entitás, a lymphocytás colitist és a kollagén colitis összefoglaló neve, közös jellemzőjük 
klinikailag a vizes hasmenés, életminőség romlást okozva. Elsősorban a hatvan év feletti 
korosztály a veszélyeztetett, és női dominancia észlelhető. Terápiájában a budezonidnak van 
kitüntetett szerepe. Utóbbi években egyre több tanulmány foglalkozik ezzel a témával, idén 
jelent meg az első konszenzus guideline-n.  
Kulcsszavak: mikroszkópos colitis, lymphocytás colitis, kollagén colitis, gyulladásos 
bélbetegség, biopszia, hisztológia, budezonid 
Microscopic colitis: an underdiagnosed inflammatory bowel disease  
Summary 
The incidence of microscopic colitis shows an increasing tendency that is mainly due to the 
increased frequency of newly diagnosed cases, instead of the one of the real disease. The term 
microscopic colitis refers to two disease entities: lymphocytic and collagenous colitis. 
Clinically, it is characterized by watery diarrhea that results in a substantial loss of the patients’ 
quality of life. Mainly patients above 60 are affected with female predominance. Budesonide 
plays a crucial role in the therapy of microscopic colitis. Growing number of evidence and 
guidelines have been published in the topic in recent years; the first consensus study was 
published this year. 
Keywords: microscopic colitis, lymphocytic colitis, collagenous colitis, inflammatory bowel 
disease, biopsy, histology, budesonide 
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A mikroszkópos colitis (MC) a kollagén colitist (CC) és a lymphocitás colitist (LC) magában 
foglaló, ismeretlen etiológiájú, feltehetően autoimmun eredetű kórkép. A két entitás klinikai 
megjelenése, hisztopatológiai hasonlósága, a tünetek valamint a terápia azonossága miatt 
egyként kezelhető, ugyanakkor nem eldöntött, hogy egy betegség két megnyilvánulásáról, vagy 
ugyanazon betegség eltérő fejlettségi szintjéről van-e szó.38 Jellemzőjük, hogy a markáns 
klinikai tünetek, a hasmenés hátterében a kolonoszkópia során nem, vagy csak minimális 
eltérések észlelhetők, emiatt gyakran összetéveszthetők az irritábilis bél szindróma D (IBS-D) 
típusával. Amennyiben felmerül az MC lehetősége, a diagnózis felállításához kolonoszkópiára 
és többszörös biopsziás mintavételre van szükség. Az MC előfordulási gyakorisága emelkedő 
tendenciát mutat, valószínűbb azonban, hogy nem valós incidencia emelkedéséről, hanem a 
betegség korábbi aludiagnosztizált voltáról van szó. A legveszélyeztetettebb korosztály a 
hatvan év felettiek, amelyen belül női túlsúly a jellemző.15 A dohányzás egyértelműen 
hajlamosít a betegség kialakulására,10 egyes tanulmányok szerint a betegség kialakulásának 
akár egy évtizeddel korábbi megnyilvánulását eredményezheti.44 A diagnosztizált MC nem 
hajlamosít sem a colorectalis carcinomára (CRC), sem egyéb autoimmun betegségre, és nem 
növeli a mortalitást. Megfordítva azonban, bizonyos autoimmun betegségekben pl. coeliakia, 
rheumatoid arthritis, thyreoditis esetén nagy százalékban lehet találni MC-re jellemző 
hisztológiai eltéréseket.45 A mikroszkópos colitis kezelésében elsőként választandó szer a 
budezonid, a CC-ben mesalazin nem javasolt. Konzervatív kezelés refrakter eseteknél anti-TNF  
adása jelenthet megoldást, szélsőségesebb esetben colectomia is szóba jöhet. A mikroszkópos 
colitis irodalma az utóbbi években növekszik, azonban egyelőre csak néhány randomizált, 
kontrollált vizsgálat létezik. Idén, 2016-ban jelent meg az Amerikai Gasztroenterológiai 
Társaság (AGA) terápiás útmutatása valamint az első konszenzus tanulmány a Spanyol 
Mikroszkópos Colitis Csoporttól (Spanish Microscopic Colitis Group).9, 31 Közleményünk ezek 
rövid kivonatát tartalmazza. 
Klinikum, diagnózis 
Mikroszkópos colitis jellemzője a vizes, nem véres hasmenés, emellett hasi fájdalom, fogyás 
jelentkezhet, amely elsősorban az életminőség romlását okozza.4 A tünetek időben nem 
progresszív jellegűek és fluktuálhatnak. A betegek számára a legmegterhelőbb tünet az 
inkontinencia lehet. 
Az elhúzódó vagy periodikus hasmenés leggyakoribb oka a MC, az esetek akár 10-20%-ért is 
felelős lehet, főleg 60 év feletti nők esetén.32 A betegség bármely életkorban kialakulhat, 
típusosan 53-69 éves életkor között. Williams populáció-alapú tanulmányában a 65 év feletti 
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betegek esetén 5,6-szor gyakrabban találtak MC-t, mint a fiatalabbak között.45 Bizonyos 
hajlamosító tényezők esetén a betegség már hamarabb kifejlődhet, így pl. a dohányzás a 
betegség kialakulását akár 14 évvel is korábbra hozhatja. A nemek arányát figyelve a nők 
túlsúlya észlehető: a LC esetén 3-9:1, míg a CC esetén 6:1 aránypár állítható fel. A genetikai 
tényezők helyett inkább hormonális hatás feltételezhető.  
Az incidencia és prevalencia adatok földrésztől és a vizsgált időtartamtól függően igen eltérőek. 
Európai és észak-amerikai adatok alapján mindkét tényező enyhe emelkedést mutat, amelynek 
oka nem biztos, hogy a betegség gyakoriságának tényleges növekedése, hanem sokkal inkább 
a felismert esetek növekvő aránya.33 Ennek okai a következőkben keresendőek:  
1. A MC egyre szélesebb körben ismert, és mivel a colon nyálkahártyán 
makroszkóposan eltérés nincs vagy csak minimális, az endoszkópia során empirikusan vett 
biopsziából állapítható csak meg. Hatvan év feletti betegeknél, endoszkóposan negatív 
nyálkahártya kép esetén is, markánsan emelkedik a specifikus hisztológiai eltérések aránya, 
amelyek közül a leggyakoribb eltérés a MC.18  
2. A biopszia száma és minősége kulcsfontosságú. Mivel a betegségre jellemző a foltos 
vagy fokális megjelenés, egyazon betegből lehet diagnosztikus, határérték és egészséges, 
eltérés nélküli mintát is venni, amit csak a megfelelő számú mintavétellel és a kellően 
kivitelezett, merőleges biopsziával lehet kivédeni. A legbiztosabb MC diagnózist a vastagbél 
több szegmenséből (jobb colonfél-transversum-descendens-sigma + endoszkóposan látható 
eltérések) legalább 2-2 biopszia jelenti. Primer biopszia esetén a jobb colonfélből vagy az a 
transversumból javasolt inkább a mintát venni, ha felmerül a MC lehetősége, az egyedüli 
rectum biopszia nem elegendő.9 Bjornbak tanulmányából az derült ki, hogy az MC diagnózisa 
csak 30%-ban született meg az első endoszkópia során, ugyanakkor másik 30%-ban a kontroll 
endoszkópia során vett biopszia nem erősítette meg az első vizsgálat alatt igazolt MC-t.3 
3. A patológus szerepe a diagnózis felállításában megkerülhetetlen, a felvetett MC 
diagnózisát csak ő tudja igazolni, azonban a hisztopatológiai, nem specifikus, esetenként 
határérték eltérések miatt a pontos klinikai adatok (előzmények, terápia, anamnézis stb.) nélkül 
a diagnózis elmaradhat, illetve késhet.43 A klinikus és a patológus együttműködése 
nélkülözhetetlen.  
4. Ismert tény a MC-vel kapcsolatban a szövettani inter- és intraobserver variáció is, 
amelynek magyarázata a korábbi eltérő hisztopatológiai kritériumrendszer, valamint a 
biopsziák helyének és orientációjának hibája.12  
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5. Végül, de nem utolsó sorban az évekkel korábbi tanulmányokhoz viszonyítva a 
népességek öregedő jellegűek (60 év felettiek aránya 9,2%-ról 11,7%-ra emelkedett 1990 és 
2013 között), így az incidencia adatokat csak az adott, vizsgált időszakra lehet vonatkoztatni.41 
A betegség gyakoriságára több jellemző adat emelhető ki. Az incidencia adatok - a fentebb 
részletezett okokból - szélesebb tartományban határozhatóak meg. Spanyol, izlandi és svéd 
népesség szintű tanulmányokban az MC (LC, CC) incidenciája 1-12 (1,1-5,2 ill. 3,1-4,0) 
100.000 lakosra vonatkoztatva évente. Prevalencia 48/100.000 lakos Spanyolországban, 
123/100.000 lakos Svédországban, 219/100.000 lakos Minnesotában.41 Klinikai, hétköznapi 
használatra jobban értelmezhető talán az a vizsgálati adat, ahol a kolonoszkópia indikációját 
hasmenés jelentette. Itt a MC előfordulása 9,5% volt. Ha ezt az arányt a 70 év feletti beteg 
között vizsgálták, akkor minden ötödik betegnél MC-t diagnosztizáltak.  
A diagnózis felállításának csúszása több okra vezethető vissza. Az irodalomban az MC-hez 
társuló hasmenésnek pontos definíciója nem szerepel, így a beteg anamnézise alapján az 
orvosra van bízva a vizes jelleg és a hasmenések mennyiségének, számának, illetve kóros 
voltának megítélése. További nehezítő körülmény, hogy a hasmenések periodikusak is 
lehetnek, spontán szűnhetnek, vagy a csak átmenetileg vagy a tartósabban szedett gyógyszerek 
is (kumulatív dózis is számít) provokálhatják. Tanulmányokkal alátámasztott ugyanis, hogy a 
nem-szteroid gyulladásgátlók (non-steroidal anti-inflammatory drugs, NSAID) és protonpumpa 
gátlók (PPI) egyértelműen fokozzák a betegség kialakulásának kockázatát, míg a szerotonin-
receptor inhibitorok (SSRI), angiotenzin-korvertáló enzim inhibitorok (ACEI), béta-blokkoló 
gyógyszerek inkább csak a már meglévő, enyhébb tüneteket ronthatják, elhagyásukkal a 
tünetek, vagy az észlelt mikroszkópos eltérések is megszűnhetnek.22, 41 
A diagnózis górcső alatt születik. Az MC hisztológiai eltéréseknek azonban korrelálnia kell a 
klinikummal. Az endoszkópos képen többnyire ép nyálkahártya látható, ritkábban enyhe 
erythaema, nyálkahártya oedema, esetenként fokozott érrajzolat utalhat a betegségre. Egyéb 
vizsgálatokkal típusos eltérés nem található.  
A LC-ben a colon felszíni intraepithel rétegében lymphocytosis (IEL) látható, esetenként enyhe 
crypta disztorzióval, valamint a lamina propriában emelkedett a krónikus gyulladásos sejtek 
száma (lympocyták és plasmasejtek, néha eosinophil-, és neutrophil granulocyták).18 Az 
Európai  Patológiai Társaság (ESP) és az Európai Crohn és Colitis Társaság (ECCO) 
hisztológiai konszenzusa alapján LC diagnózisa IEL >20 felett mondható ki (vagyis 20 db 
intraepithelialis lymphocyta/100 epithelsejt).21, 37 Korábban a küszöbérték, 15-60 IEL között 
volt, ami az incidencia adatokat szintén torzította. Szabályos esetben az IEL 5 alatti. 
5 
 
Immunológiailag az IEL sejtjei CD8+ citotoxikus T sejtek, / T-sejt receptorokkal. A LC-ben 
a terminalis ileum is érintett lehet, a bolyhok IEL értéke >5. További patológiai eltérésként 
vékony kollagén réteg, regeneratív/degeneratív epithelialis eltérések is megfigyelhetőek, 
valamint fokálisan enyhe, akut gyulladásos eltérésekként crypta abscessussal az esetek 30-38%-
ban találkozhatunk. A szövettani vizsgálat során az esetek többségében elégséges a hematoxylin 
és eosin (H&E) kenet készítése, az eltérések sejtdússága intercryptalisan legtöbb esetben 
szembeötlő, immunhisztokémia vizsgálat határesetek esetén szükséges. 
CC-ben a vaskos, 10-20 m (akár 70 m) subepithelialis kollagén réteg (szabályosan <3 m) a 
kulcs eltérés. Jellemzően fokális, és nem folyamatos az elhelyezkedése a colon különböző 
szakaszán, általában a recto-sigmoidalis területen a legvékonyabb. A biopszia során a 
nyálkahártyára merőleges mintavételre kell törekedni. További hisztológiai eltérésként a 
jelentős epithelsejt károsodás említhető meg, miközben a cryptaszerkezet többnyire sértetlen, a 
ritkán megfigyelhető crypta abscessust leszámítva. A lamina propriaban a mononuclearis 
gyulladásos sejtek száma emelkedett.  LC-hez hasonlóan az IEL szintén emelkedett lehet a 
colonban (<20 IEL) és a terminalis ileumban, 57%-ban (>5 IEL).40 Trichom festés a H&E kenet 
bizonytalansága esetén segíthet. A CC egyéb colitistől való elkülönítésében a csak 
subepithelialis megjelenő tenascin kimutatása segíthet. 
Differenciáldiagnózis szempontjából elsősorban a hasonló klinikummal járó, hasmenés 
predomináns IBS okozhat nehézséget, de a pontos anamnézis és az életkor figyelembe vétele 
segíthet. Az IBD és az ischaemiás colitis elkülönítésében a véres széklet, labordiagnosztika és 
specifikus hisztológiai jellemzők lehetnek segítségünkre, ráadásul az endoszkópos és egyéb 
képalkotók is típusos makroszkópos eltéréseket mutatnak. Fertőzéses colitis esetén a hírtelen 
kezdet és a labordiagnosztika differenciálhat. A szövettani jellegzetességeket figyelve a 
gyógyulóban lévő fertőzéses colitis és gyógyszer okozta (NSAID-k elsősorban) eltérések esetén 
mutatnak leginkább hasonlóságot az MC-vel. 
 Etiológia 
A CC első esetének leírása 1976-ban történt; krónikus hasmenésben szenvedő beteg colon 
biopsziájában subepithelialisan vaskosabb kollagén réteget észleltek, a kollagén spruehoz 
hasonlóan.19 A mikroszkópos colitis leírása első alkalommal 1980-ban Read és munkatársai 
által történt, esetismertetés formájában, de ekkor még az enyhe colitist nem hozták 
összefüggésbe a beteg panaszaival.39  
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A pontos etiológia nem ismert, multifaktoriális eredet valószínűsíthető, amelyben 
autoimmunitás, lumináris faktor kiváltotta gyulladás, CC esetén esetleg myofibroblast 
diszfunkció szerepel. 
Autoimmunitás:  
Közvetett asszociációk utalnak az autoimmun eredetre. Ahogy a legtöbb autoimmun betegség 
esetén, MC-ben is női dominancia észlelhető. A MC-es betegek 40%-ában (LC 20-60%, CC 
17-40%) más autoimmun betegség is megfigyelhető, nevezetesen coeliakia (akár 30%-ban MC-
vel együtt fordul elő), autoimmun thyeroditis, kollagén vasculitis, 1-es típusú diabetes mellitus 
vagy rheumatoid arthritis. A CC betegekben szignifikánsan emelkedett szérum IgM szintet, 
valamint konzekvensen magasabb antinuclearis faktor (ANF) szintet írtak le. Néhány esetben 
perinukleáris anti-neutrofil citoplazmatikus antitest (pANCA) pozitivitásról számoltak be. 
Specifikus genetikai mutáció nem ismert az MC etiológiájaként, azonban gyakori genetikai 
eltérést néhány vizsgálatban észleltek. Ilyen például HLA DR3 DQ2 allél, vagy a 
metalloproteáz 9 (MMP-9) variáció CC-ben.17, 20 
A széklet antigén szerepe 
Többféle luminalis faktor szerepét vetették fel a MC patogenezisében, nevezetesen alimentáris 
antigén, gyógyszerek, epesav, bakteriális toxinok. A legmeggyőzőbb bizonyíték a luminalis 
faktorok szerepe mellett, hogy az ileostomával kialakított széklet diverziója a colon 
nyálkahártya mikroszkópos eltéréseit megszűnteti. Hypoallergén diéta az MC tüneteket 
csökkenti. Azokban a betegekben, ahol a coeliakia és a MC együtt észlelhető, a gluténmentes 
diétára kedvezően reagál az enteritis és colitis. 
Gyógyszerek 
A gyógyszerek etiológiai szerepéről megoszlanak a vélemények. Egyes szerzők szerint, a 
gyógyszerek többsége csak a meglévő betegséget erősítik fel, illetve a szubklinikus tüneteket 
rontják. A gyógyszerek és a MC etiológiai kapcsolatára pontrendszert használnak az 
irodalomban. NSAID, acetil-szalicilsav (ASA), PPI, H2-receptor antagonista (H2RA), SSRI, 
ticlodipin, akarbóz és sztatinok magas vagy közepes szintű kapcsolatot mutatnak MC-vel.22, 41 
A legjobb evidenciák az MC etiológiájaként szóba jövő gyógyszerek közül az NSAID-k mellett 
szólnak, elsősorban elhúzódó kezelés esetén. Az is igaz ugyanakkor, hogy az NSAID kezelés 
mellett kialakuló enteritisek, colitisek megjelenése eltérő, fekélyképződéssel is szövődhetnek, 
amelyek MC-re nem jellemzőek, így eltérő patogenezis is lehet a két típusú gyulladás 
hátterében.  
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A hasmenés mechanizmusa 
MC-ben a hasmenést magyarázataként sokféle mechanizmussal találkozhatunk. Úgy tűnik 
azonban, hogy a hasmenés súlyossága sokkal inkább a gyulladásos válasz mértékével, sem mint 
pl. CC-ben a subepithelialis kollagén réteg vastagságával hozható összefüggésbe.  
Több vizsgálat arról számolt be, hogy az elektrolit (nátrium és klorid) abszorpció károsodott 
vagy a szekréció fokozódott MC esetén.2 Az intraepithelialis barrier csökkenés a tight-junctiont 
alkotó molekulák downregulációjával magyarázható MC-ben, folyadék és elektorlit vesztést 
okozva. A gyulladásos mediátorokat vizsgálva MC-ben emelkedett indukálható nitrogén-oxid-
szintáz (iNOS) aktivitás mellett magasabb nitrogén-oxid (NO) szintet mértek. Az emelkedett 
NFkappaB expresszió fokozza az iNOS aktivitást. L-NMMA-val ki lehetett védeni a folyadék 
szekréciót, ami a NO oki szerepére utal a hasmenés kialakításában. A fokozott kollagén 
lerakódás myofibroblast diszfunkcióval hozható összefüggésbe: éretlen intracellularis matrix 
(tenascin) lerakódás, kollagén túltermelés és/vagy csökkent fibrolizis.  
Kezelés 
Életmód-változtatás 
A pontos anamnézis olyan, az újonnan indult gyógyszeres kezelés esetleges mellékhatására 
hívhatja fel a figyelmet, amely összefüggésbe hozható a tünetekkel. A dohányzás az egyik 
legfontosabb rizikó faktora az MC-nek. Ha felmerül a panaszok hátterében az MC lehetősége, 
a tünetek enyhítése miatt ennek elhagyása szükséges. A klinikai vizsgálatok szerint a dohányzás 
melletti gyógyszeres kezelés is nehezebb, sokkal gyakoribb a szteroid igény.11 
Hasmenés elleni gyógyszeres kezelés 
Nem áll rendelkezésre randomizált, kontrollált tanulmány (RCT) a különböző típusú szerek 
hatékonyságának összehasonlítására vonatkozóan. Retrospektív klinikai obszervációs 
vizsgálatban a loperamid az MC kezelésére 71%-ban hatásos.4 Monoterápiában enyhe vagy 
közepesen súlyos MC esetén elégséges, de többnyire inkább kombinációs kezelésként 
javasolható. 
Bismuth 
Állatmodellekben a TNBS (6-trinitrobenzen- szulfonsav) indukálta colitisben szignifikánsan 
csökkentette a makroszkópos és mikroszkópos eltéréseket.35 Egy kisebb prospektív klinikai 
vizsgálatban 262 mg/nap adagban 92%-ban klinikai remissziót és 75%-ban hisztológia javulást 
eredményezett MC-ben.13 
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Kolesztiramin 
Nincs RCT MC-ben. Egy retropsektív, 27 CC-s betegben végzett vizsgálatban 44%-ban találtak 
nem megfelelő epesav abszorpciót, amelyeknek 90%-ában hatásos volt a hasmenés kezelésére 
a gyógyszer használata.42 Azon betegeknél, ahol nem volt epesav malabszorpció és a CC okozta 
hasmenést, kétharmaduknál javította a tüneteket. Összességében a CC-s betegek 78%-ban 
javultak a tünetek epesav-kötő használata esetén. 
Az American Gastroenterological Association (AGA) ajánlása alapján második, alternatív 
kezelésként, ha a szteroidkezelés kontraindikált, remisszió indukciójára, napi három részre 
osztva 9g javasolható.31  
Aminoszalicilátok (ASA, 5-ASA) 
 Egy klinikai, 64 MC-s betegben végzett vizsgálatban 2,4 g/nap mesalazin azonos effektívitást 
mutatott a 2,4 g/nap mesalazin és kolesztiramin kombinációhoz képest két hetes kezelést 
követően; a betegek 84%-a javulást jelzett.6 Ugyanakkor a kombináltan kezelt betegeknél a 
klinikai javulás hamarabb következett be. Egy másik placebo kontrollált, idő előtt lezárult 
tanulmányban, a budezonid, meselazin és placebót hasonlították össze 92 MC-s betegnél, a 
mesalazin elmaradt a placebóhoz képest a klinikai remisszió indukcióban 8 hét után (44 vs. 
59,5%).25 
Az AGA javaslata alapján második vonalbeli kezelésként kell választani remisszió indukcióra 
napi 3 g dózisban.31 
Budezonid 
Számos randomizát tanulmány bizonyítja a budezonid gyors hatását és a remisszió fenntartását 
MC-ben, a placebóhoz képest. E vizsgálatokban a budezonid klinikai remissziós rátája 77-96%, 
Odds ratio 12,32 (95%CI: 5,53-27,46), fenntartó kezelés esetén 8,82 (95%ci: 3,19-24,37).7 A 
budezonidnak a komplett remissziós aránya is magasabb volt, mint a prednizoloné (82,5% 
vs.52,9%; OR 4,18; 95%CI: 1,3-13,5), valamint a kezelés leállítása után, a relapszus aránya is 
kisebb volt (HR 0,38; 95%CI: 0,18-0,85; p=0,02).14 A budezonid a mesalazinhoz képest is 
hatékonyabb a remisszió kialakításában (80% vs 44%).25 A hisztológiai remissziót vizsgálva 
ebben a tanulmányban 87% következett be budezonid esetén, szemben a mesalazin 45% és a 
placebo 50%-val. A mellékhatás (leggyakoribb a nasopharingitis, fejfájás, dyspepsia 
előfordulása) a budezonid, mesalazin és placebo csoportban hasonló volt (47%, 68%, 54%).  
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Bár a budezonid gyors klinikai javulást eredményez, a kezelés leállítása után magas az MC 
relapszus arány. A különböző vizsgálatokban ennek szintje akár 26-82%, átlagosan 39 nap 
után.5, 23, 24, 26  Magasabb relapszus aránnyal idősebb betegeknél és azon betegek esetén lehet 
számolni, akiknek a székletszáma a kezelés kezdetekor magasabb volt (>5/nap, HR=1,67) és a 
hasmenés időtartama elhúzódóbb volt (>12 hó, HR=1,82).   
AGA javaslata alapján első vonalbeli kezelésként kell választani remisszió indukciójára, napi 
egyszeri 9 mg dózisban, 8 héten át. A betegek harmada tünetmentes marad. Fenntartó kezelésre 
6 mg napi dózis javasolt 6-12 hónapon át.31 
Immunmodulátorok 
A különböző immunmodulátorok (azathioprin, 6-mercaptopurin, methotrexat) hatásával 
kapcsolatban kevés adat áll rendelkezésre, ezek is főleg szteroid-refrakter, dependens vagy 
intoleráns MC betegek kezeléséből származnak, RCT nem áll rendelkezésre.     
Egy kisebb vizsgálatban, ahol kilenc budezonid-refrakter vagy kezelésre nem válaszoló CC-s 
beteget kezeltek methotrexattal (MTX) 15-25 mg/hét dózisban 12 hétig. Négy beteg esetén a 
kezelést fel kellett függeszteni mellékhatás miatt, egyik beteg sem érte a 12. hétig a remissziót.27 
Multicentrikus európai vizsgálatban a betegek 41%-a mutatott kedvező választ thiopurin 
kezelésre, ahol a betegek szteroid-dependensek voltak, vagy sikertelenül kezelték egyéb 
(loperamid, kolesztiramin, budezonid, mesalamin, vagy methotrexate) gyógyszerekkel.28 
Kilenc szteroid-refrakter, dependens vagy intoleráns beteget kezeltek 2 mg/ttskg/nap 
azathioprinnel, 26 hónapos utánkövetéssel. A kilencből nyolc beteg (89%) komplett vagy 
részleges remisszióba került, sikerült a szteroidot teljesen leépíteni.34 Egy betegnél a hasmenés 
rosszabbodott, ileostomat készítettek. 
Anti-tumornekrosis faktor (a-TNF)-alfa 
RCT tanulmány nincs refrakter MC esetén, csak több esetriport és néhány esettanulmány áll 
rendelkezésre adalimumabbal és infliximabbal. E tanulmányokban közös az indukciós kezelés 
utáni nagy arányú és tartós terápiás hatás az egyéb kezelésre refrakter betegekben, valamint 
egyes esetekben az ismert mellékhatások miatti kezelés leállítás szükségessége.1, 8, 29, 36  
Divergáló ileostoma 
 MC-ben a divergáló ileostoma, illetve colectomia eredményességére vonatkozóan csak 
esetismertetések formájában állnak rendelkezésre adatok. A megfigyelés az, hogy tüneti és 
hisztológiai javulás következett be a diverziós műtétet követően, azonban a diverzió 
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megszűntetésével a klinikai tünetek és a szövettani eltérések egyaránt visszatértek.16, 30, 46 Egy 
esetismertetés számolt be jelentős életminőség javulásról sikeres ileoanalis pouch műtétet 
követően. 
Következtetés 
A mikroszkópos colitis az elmúlt évtizedek alatt a ritkán diagnosztizált betegségből az egyik 
leggyakoribb oka lett a vizes hasmenésnek. Ennek oka többrétű, ezek közül a gyakoribb 
biopsziás mintavétel az endoszkóposan ép vastagbél nyálkahártyából és az egységesített 
diagnosztikus kritériumrendszer felállítása emelendő ki. Az MC életminőséget rontja, női 
túlsúly jellemzi. A panaszok jellege gyakran összetéveszthető a jóval gyakoribb IBS-sel, ezzel 
csúszhat a diagnózis felállítása. A diagnózis csak a megfelelően vett vastagbél biopsziás 
mintából állítható fel. Mivel a betegség a hatvan év feletti korosztályt érinti leginkább, 
esetükben az endoszkópia során szükséges a megfelelő helyekről, ép makroszkópos 
nyálkahártya esetén is mintákat venni.  
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